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évidence un résultat tout à fait original : le rôle joué par les sécrétions 
pyrétogènes des globules blancs dans la genèse de la fièvre traumatique 
aseptique. 
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fractures), etc. 


Le foyer traumatique siège dans une séreuse. 



Cette distinction est basée sur les raisons suivantes : 

inégalité^que nouf avons yMée expérimentalement sur les animaux 1 
2° différence de structure ; 

3° Différence dans la rapidité de la coagulation du sang épanché dans 
leur cavitéi différence constatée dans nos expériences ; 









a) Contusions du 1 er degré (ecchymoses). 


chez les animaux (cobayes), comme chez l’homme, le 
1 er degré peuvent engendrer des élévations de températi 


Celle-ci atteint un degré variable (38<>, 38°3, c 
lement variable (exceptionnellement 12 à 13 joi 
Le volume de l’épanchement sanguin ne sen 
fluence nettement accusée et constante sur le di 
l’apyrexie peut môme accompagner des extra vas 
che de la température, la durée de la fièvre serr 
port plus étroit avec la rapidité de la résorption 

Chez les animaux (lapins), nous sommes arriv< 
La contusion avec hématome circonscrit sou 
élévations de température variant entre 0°o et 1 


L’hyperthermie dure en 
Elle ne s’accompagne d’ 
Elle dépend bien plus d 
de l’hématome ; 


ucun trouble deYétatgénéral; 



















et rapidement résorbés engendrent des élévations de tempé 
blés. Celles-ci surviennent généralement le soir de l’opératk 
demain, rarement plus tard. Mais leur durée est variable; - 


Ces différences dans la durée de la fièvre nous ont paru dépendre, 
dans une certaine mesure, du mode de résorption. 

D) Plaies par piqûre, par distension. 

Les plaies par piqûre déterminent plus rarement de la fièvre ; l’in¬ 
tensité et la durée de l’hyperthermie dépendent souvent de l’importance 
des vaisseaux lésés et par suite du volume de l’épanchement. 











intra-péritonéaux aseptiques, résultant d'une laparotomie pratiquée 
sur le cobaye, peuvent engendrer la fièvre traumatique aseptique ; elle 
met aussi en évidence le grand pouvoir de résorption du péntoine sain 
qui est capable d'absorber le sang épanché dans sa cavité avant que 

b) Traumatismes chirurgicaux. 

hes opérations abdominales aseptiques engendrant fréquemment un 
léger mouvement fébrile débutant généralement le soir de l'intervention 
ou le lendemain et persistant pendant trois ou quatre jours et quelque¬ 
fois plus. Cette hyperthermie est presque toujours peu élevée (37»5- 









tion modérée du péritoine. 

Mais cette réaction est-elle toujours amicrobienne ? 

Ne s’agit-il point de fièvre de septicémie atténuée ? 

Il est certain que bien des observations de fièvre traumatique, sup¬ 
posée aseptique, consécutive à des laparotomies, doivent être suspectées. 

Il est cependant démontré que les épanchements sanguins intra-péri¬ 
tonéaux post-opératoires, que les hématocèles spontanées peuvent en¬ 
gendrer une fièvre réellement aseptique. 

2° Plèvre. 

Les hémothorax traumatiques peuvent aussi donner lieu à une fièvre 
aseptique, ainsi que le démontrent les observations qu’a bien voulu 
nous communiquer M. Tuflier. 



La recherche des centres thermiques cérébraux a permis è un grand 

(2-3 degrés) que déterminent fréquemment les piqûre s aseptiques du 
cerveau. Cette fièvre traumatique nerveuse a été bien décrite dans la thèse 
de L-P. Guyon. ^ 

La contusion cérébrale peut aussi engendrer une fièvre aseptique 
nerveuse qui n’est pas sans analogie avec la fièvre consécutive à cer¬ 
taines lésions cérébrales spontanées (hémorrhagie cérébrale). 

B) Moelle épinière. 

Depuis Brodie, l’hyperthermie, à la suite des fractures et des luxa¬ 
tions du rachis accompagnées de lésions médullaires, a été fréquemment 
constatée. Tantôt elle débute d’emblée et rapidement (42°, 43° et plus), 
tantôt elle est précédée d’une période d’abaissement. 

En résumé, brusque apparition et intensité de l’hyperthermie, d’ail- 

pagnée d’un cortège de symptômes imposants, tels sont les principaux : 



a, fièvre de 


Le diagnostic différentiel devra être fait avec : 

Les fièvres intercurrentes : fièvre de menstruation 



2" Théorie de la fièvre épitraumatique ; 

3° Théorie de la réaction physiologique locale ; 

4° Théorie de la fièvre réflexe ; 

5° Théorie de la résorption de substances pyrétogènes. 


de la fièvre traumatique aseptique étant admise par tous les chirurgiens. 
D’après la théorie de la réaction physiologique locale (Famechon), la 








déterminant une extravasation sanguine plus ou moins considérable 
dans les tissus, l’hyperthermie ne pouvait pas résulter de la chaleur dé¬ 
gagée par la coagulation du sang épanché. 

Les auteurs ne s’entendent pas sur cette question .Nous l’avons reprise 










de la précédente, 30 centimètres cubes de sang oxalaté renfermant 3 cen¬ 
timètres cubes de chlorure de calcium à 1 p. 100. 

Dans les deux expériences, la température, prise un grand nombre de 
fois dans les premières heures, a présenté une légère élévation (0°4-0°5). 

De ces faits nous avons conclu que ni l'inflammation ni la coagula - f 
lion des épanchements sanguins traumatiques ne développent une quan¬ 
tité de chaleur suffisante pour modifier^ la température générale de l’or- 

II n’en est pas de môme de la théorie de la fièvre réflexe (Bolwby, 
Terrier, etc.). ' 

D’après cette théorie, la fièvre traumatique aseptique résulterait de 
phénomènes essentiellement nerveux et tiendrait à l’excitation de cen- 

de base à cette théorie. 

Nous avons divisé les faits cliniques en deux catégories : dans la 
première, la modification nerveuse, dynamique ou matérielle, intéresse 
primitivement et directement les centres nerveux, exemple : les lésions 

épanchement sanguin traumatique ; cathétérisme de l’urèthre (?), etc. 

1° L’hyperthermie précoce consécutive aux lésions traumatiques de 
l’axe cérébro-spinal a son origine dans la modification nerveuse créée 
par le trauma ; 

les centres nerveux, exemple : contusion, irritation des nerfs pêriph#- 
3° Le rôle de la douleur semble nul dans la genèse de l’hyperthermie. 

Après les faits cliniques donnés à l’appui de la théorie réflexe, nous 
avons rappelé et discuté les faits expérimentaux. 

1 # Influence des excitations des nerfs sensitifs sur la température 
générale. 

Nous concluons avec Ansonneau 


i : l’excitation des i 








pérature générale. 

Il est démontré expérimentalement que les piqûres aseptiques de cer¬ 
taines parties du névraxe déterminent fréquemment de l’hyperthermie 
centrale. 

L’analogie clinique qui existe dans les modifications de la température 
après ces lésions expérimentales et après les traumatismes cérébraux 
chez l’homme autorise à penser que l’hyperthermie observée dans les 
deux cas est bien due au trouble nerveux et qu’elle constitue le princi- 



C’est cette théorie, la mieux établie aujourd’hui, que nous avons le plus 


Pour en faire une étude réellement scientifique, nous avons cru devoir 
reprendre la plupart des expériences qui lui servent de base. 

Il nous serait impossible, dans un aussi court aperçu, de les rapporter ; 

Nous ne rappellerons que les plus essentielles,laissant de côté les dé- 

solument originales et personnelles qui nous ont conduit à admettre le 
rôle important joué par la sécrétion de produits pyrétogènes par les 
globules blancs dans la genèse de la fièvre traumatique aseptique. 

D’après la théorie de la résorption, la fièvre traumatique aseptique se¬ 
rait due à la résorption des substances pyrétogènes formées au point lésé. 

Quelles sont ces substances ? 

Cette fièvre peut être attribuée soit à la résorption de l’épanchement 
traumatique, soit h l’introduction dans le sang des substances thermo¬ 
gènes contenues dans les tissus altérés par le traumatisme, soit enfin à la 
résorption des produits pyrétogènes sécrétés anormalement parles élé- 




ments anatomiques dont la nutrition est n 
ou la gangrène. 

, Que faut-il penser de ces différentes op 


Quel est donc le pouvoir lhermogène du sang complet? Quel est celui 


après les transfusions et après les épanchements aseptiques déterminés 
expérimentalement par section sous-cutanée d’un vaisseau sanguin. 

4° Hyperthermie dans les transfusions. 


riences des physiologistes, on peut conclure d’une façon générale que 
la fièvre est fréquente après les transfusions d'homme à homme et entre 

Contrairement au sang artériel, le sang veineux élève généralement 
la température des animaux injectés. L’hyperthermie, quelquefois pré¬ 
cédée d’une courte hypothermie, varie de quelques dixièmes à un de¬ 
gré et plus ; elle ne semble pas en rapport avec la quantité de sang in¬ 
jecté (Cadiot et Roger). 

b ) Sang incomplet. 

Chez le lapin, l’injection de sang défibriné artériel ou veineux est 
hyperthermisante. 

Le pouvoir pyrétogène du sérum sanguin est nettement établi. 

canal thoracique du chien était hyperthermisant. 

Après Benczur, Castellino, Laurent, nous avons montré qu’il en est 
de même de l 'hémoglobine cristallisée et, après Angerer, que l’injection 
de fi brin-ferment est toujours suivie d’une forte élévation de la tempé- 


Enfin les albumoses et la nucléine résultant de la désagrégation des 
éléments figurés du sang extravasé (Ewald et Schnitzler) jouiraient de 
la même propriété. 





Les expériences d’Angerer et les nôtres prouvent que, chez le lapin, 
la résorption du sang extravasé dans le tissu cellulaire est fréquem¬ 
ment accompagnée d'élévation de température. 

Nous avons montré aussi que la résorption du sang épanché dans 
le péritoine des cobayes peut provoquer V hyper thermie. 

Dans nos expériences, la contusion des parties molles a été réduite au 
minimum; larésorption sanguine a donc été la cause de l’hyperthermie. 

Après avoir rapporté les faits expérimentaux en faveur de la théorie 
de la résorption du sang extravasé, nous passons en revue les critiques 
qu’on peut lui adresser. 

engendrer Vhyperthermie ? 

L’expérimentation sur les animaux nous a démontré que la produc- 
cas, la résorption de l’extravasation est la cause principale de l’hyper- 


Selon nous, le degré de l’hyperthermie dépend de plusieurs facteurs : 
1° De la composition du sang extravasé , de sa teneur en substances 
pyrétogènes, de la nature de ces substances ; 

2° De la rapidité de leur résorption ; 

3 Du degré et du mode de compression ou d'irritation des lermi- 
naisons nerveuses périphériques. 


Aussi quelques chirurgiens ont-ils cherché ailleurs la pathogénie de la 
fièvre traumatique aseptique. 

B. C'est ainsi que, pour Volkmann, elle résulterait de la résorption 
de produits pxjrétogènes provenant de l'élimination des éléments anato¬ 
miques dont la vitalité a été abolie brusquement par le traumatisme. 


Cette théorie 
Nous avons 


jui, pour Yolkmann, n’était qu’une hypothèse, semble 

i effet constaté bien souvent dans nos expériences sur 
i généralement l'élévation de température est d'autant 




plus forte que la contusion est plus violente. D’ailleurs, tous les chi¬ 
rurgiens ont fréquemment noté chez l’homme le même fait. 

Or, plus l’atlrition des tissus est considérable, plus le nombre des 
éléments anatomiques stupéfiés par l’agent mécanique est lui-même 
considérable. Il est donc très probable que la pénétration dans le sys- 



D’après Bruns, les substances thermogènes proviennent du sang 
extravasé, c’est-à-dire du sérum séparé par coagulation et des globules 
qui, par le simple fait de leur extravasation, sont plus ou moins altérés. 

D’après l’une et l’autre théories, les substances thermogènes provien¬ 
nent donc de tissus lésés mécaniquement ; dans les deux cas, il s’agit 

Cependant on peut faire à cette théorie plusieurs objections. 
rexie complète (Maunoury, etc.). 


De plus, il n’est pas prouvé que le sang extravasé se coagule toujours 
et que ses éléments figurés soient frappés à mort. Quand le sang se ré¬ 
éléments figurés sont toujours plus ou moins altérés. Quand au con¬ 
traire il s’épanche en petite quantité dans le péritoine sain, il est géné¬ 
ralement résorbé si vite qu’il n’a pas le temps de se coaguler. 

Dans ce cas, si quelques globules sanguins ont été atteints dans leur 
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M. Courmont avait expérimenté sur le bélier; nous avons opéré sur 

De notre expérience, nous avons conclu : 

1° La température du chien reste physiologique tant que la ligature 
est maintenue en place ; 

2° L’enlèvement de la ligature provoque une hyperthermie atteignant 
0°8 au bout de trois heures, 1° au bout de cinq heures et d°2 au bout de 
dix heures ; le lendemain, la température retombe à la normale et s’y 
maintient ; 

3° Cette hyperthermie est due à la résorption des produits pyréto- 
gènes contenus dans les ilôts où la circulation s’est rétablie ; 

4° Les tissus en voie de nécrobiose aseptique élaborent donc des subs¬ 
tances thermogènes. 

Ces conclusions s’appliquent à la fièvre traumatique aseptique. 

En effet, tout traumatisme s’accompagne de lésions élémentaires pri¬ 
mitives. Or, ces troubles dans la vitalité des élémentsanatomiques sont 
dus en grande partie à l’ischémie déterminée par le choc vulnérant, que 
cette ischémie résulte de la compression par l’épanchement ou de l’obli¬ 
tération des vaisseaux. 

Il est donc très logique d’admettre que l’altération.des éléments cellu¬ 
laires provoquée, par un traumatisme, tel qu’une contusion,est, dans une 
certaine mesure, de même nature que la gangrène aseptique consécutive 
à une oblitération vasculaire de cause pathologique, et que, par consé¬ 
quent, la fièvre traumatique peut être engendrée par la résorption de pro¬ 
duits pyrétogènes sécrétés par les éléments anatomiques troublés dans 
leur vitalité. 

Cette théorie deM. Gangolphe explique bien la fièvre consécutive aux 
traumatismes avec attrition notable des tissus. Mais s'il est vrai que le 
degré de l’hyperthermie est souvent dans un rapport direct avec la vio¬ 
lence et l’étendue de cette attrition, ce rapport fait quelquefois défaut. 

C’est ainsi que nous avons observé plusieurs cas de contusions du 
genou avec hémarthrose, dans lesquelles l’intensité de la violence et la 

grandeur de l’épanchement ont été plusieurs fois sans influence sur le 

degré de l’ascension thermique. 

Dans deux d’entre elles où l’hyperthermie notée fut très élevée, l’exa¬ 
men du sang nous ayant révélé la présence d'un grand nombre de cel- 

quelques-unes avaient phagocyté des globules rouges, nous avons pensé 












hydarthrose aiguë, il y eut une fièvre élevée coïncidant avec la présence 
dans le sang extravasé d’un grand nombre de cellules migratrices. 


Il ne restait plus qu’à vérifier expérimentalement l’hypothèse qui 
nous avait été suggérée par ces faits cliniques. C’est ce que nous avons 

Pour démontrer que les globules blancs sécrètent des substances ther¬ 
mogènes, nous avons isolé des leucocytes (cheval) que nous avons fait 
vivre dans des milieux appropriés. Les liquides renfermant ces éléments 
ont été, après vérification de leur asepsie, injectés à des animaux (coi 
bayes). Ces injections ont été pratiquées un nombre d’heures variable 
après l’isolement des globules blancs, et les températures rectales ont été 


Pour isoler les leucocytes, nous avons soumis du sang de cheval non 
coagulé à la centrifugation. La coagulation a été évitée en recevant di- 












Les injections ont été faites respectivement une, cinq et huit heures 
après la saignée. 

croissante de la première à la troisième série (0»6 ; 0»8 ; 1«). g 

L'hyperthermie constatée est-elle due uniquement à la résorptiondes 
substances thermogènes sécrétées par les globules blancs ? Evidemment 

Nous savons en effet que l’injection sous-cutanée d’eau chlorurée 
stérilisée donne fréquemment lieu à de l’hyperthermie. Mais, dans nos 
expériences, la température atteint un degré d'autant plus élevé que 
l'injection a été faite un plus grand nombre d'heures après l'isolement 

n’agit pas seule. 

Les leucocytes vivants ou en état de nécrobiose interviennent par 
leurs sécrétions pvrélogènes ; les leucocytes morts, par les produits de 
leur désagrégation qui sont, ou résorbés directement par le système 
circulatoire, ou phagocytés par les cellules migratrices de l’animal in¬ 
jecté. 

L’hyperthermie peut donc résulter de la résorption et du liquide in¬ 
jecté (eau chlorurée tenant en suspension les globules blancs), et des 
substances sécrétées par les phagocytes des animaux en expérience. 











dans différents organes. Or la présence d’un corps étranger dans le 
protoplasma des leucocytes doit exalter ou pervertir le chimisme de ces 
éléments. Ne peut-il point alors résulter de ce processus irritatif uqe 
diffusion anormale ou exagérée de produits thermogènes dans les plas¬ 
mas qui baignent nos tissus? 

Cette hypothèse expliquerait bien les différences dans le degré de 
l’ascension thermique après les injections d’eau chlorurée carminée oji > 


non carminée. 

D’ailleurs, elle expliquerait bien aussi l’hyperthermie engendrée par 

sorption est en effet très semblable à celui de la résorption de l’eau 
chlorurée tenant en suspension des particules solides (Cassaët). ? 

Muscatello et beaucoup d’autres expérimentateurs avant lui n'ont-iisl 
point démontré expérimentalement que l’absorption du sang injecté 
dans la cavité péritonéale des lapins se fait en grande partie par l’inter¬ 
médiaire des globules blancs phagocytes? N’en est-il point de môme 
dans les cas d’épanchements sanguins consécutifs aux fractures (mé-, 
dullocelles)? 





Mais, il faut bien le dire, cette phagocytose est loin de 






tionsdu pouvoir globulicide du sérum et de la résistance des éléments 
figurés du sang extravasé, etc. 

Mais comment expliquer alors que, toutes choses égales, le degré de 
l’hyperthermie ne soit pas toujours proportionnel à la quantité de sé¬ 
rum résorbé? 

Pour qu’il existe un rapport direct entre ces deux facteurs, il faudrait 
démontrer que les cellules atteintes dans leur vitalité n’ont qu’une ma¬ 
nière de manifester leur souffrance. Or, il est probable qu’elles dispo¬ 
sent de multiples moyens de défense, qu’elles peuvent varier à l’infini 
la sécrétion de leurs protéides défensives. 

De plus, les éléments cellulaires ne sont pas tous également sensibles 
à l’action des causes vulnérantes. 

On comprend donc pourquoi la réaction fébrile consécutive aux trau¬ 
matismes aseptiques n’est pas toujours proportionnelle à la quantité de 
sérum résorbé. 


! demander quelle 


substances pyréto - 
















auquel l’un de nous fît une injection de 10 centimètres cubes d’éther 
iodoformé à 5 p. 100, pour un abcès froid de la région trochantérienne 


Les éruptions iodoformiques résultent évidemment d’idiosyncrasies 
particulières et sont, à ce point de vue, comparables aux éruptions qui 








































Médecine infantile, 


Nous avons eu l’occasion d’intervenir par la laparotomie dans trois cas 
à'appendicites aiguës perforantes avec péritonite généralisée. 

Ce sont trois cas d’appendicites par causes locales ; deux fois, l’appen¬ 
dice renfermait un ou plusieurs entérolithes ; la troisième observation 
se rapporte à une appendicite traumatique. 

C’est cette dernière variété d’appendicite que nous étudions spéciale¬ 
ment dans notre mémoire. 

Ce rapport de cause à effet entre le traumatisme et l’appendicite avait 
jusqu’ici peu attiré l’attention des observateurs, bien que depuis Page 
quelques chirurgiens l’eussent déjà signalé. 

Selon nous, le traumatisme peut agir de deux façons : 



intervenir toujours et d’une façon très précoce, quelle que soit la forme 
anatomique de l’infection péritonéale. 

11 n’y a qu’une seule contre-indication à l’opération, c’est l’état de col- 
lapsus profond avec hypothermie avec pouls rapide, petit et irrégulier. 
Où faut-il inciser ? 

Ou la péritonite est certaine, mais son origine appendiculaire estdou- 












tenir compte, plus qu’on ne l’a fait jusqu’à présent, du traumatisme 
comme facteur étiologique et pathogénique de certaines appendicites, 

Intervention chirurgicale dans un cas de luxation habituelle 
de la rotule (Procédé de plissement capsulaire de M. U Dentu, mo¬ 
difié. — Section de l'aileron externe de la rotule et des fibres les plus 
inférieures du vaste externe. — Section du tendon du quadriceps 
crural. — Guérison complète). — Médecine infantile, 1898. 

^ Jusqu’ici les chirurgiens ont eu rarement recours aux méthodes jan- 




doit être parfo 


insuffisants ; la section du tendon du quadriceps peut alors devenir 
nécessaire. 

Le plissement capsulaire de M. LeDentu peut, dans certains cas, être 

imaginé ; plissement au moyen de plusieurs fils d’argent faufilés à tra¬ 

vers l’aileron interne, traversant, d’une part, le bord interne de la rotule 
et de l’autre le périoste du condyle interne. 

Cancer du larynx. Trachéotomie préalable. 
Hémi-laryngectomie (en préparation). 

Heydenreich et auquel nous fîmes la trachéotomie d’urgence. 

Quinze jours après, nous pratiquâmes l’hémi-laryngectomie avec ex¬ 
tirpation de l’épiglotte et d’une partie de la langue. 

Le malade quitta l’hôpital dans un excellent état général ; dans la 

Il survécut près d’une année à l’intervention et mourut d’une récidive 
dans les ganglions carotidiens. 


Tumeur maligne de la région parotidienne. Ligature de la 









-34- 


Phlegmon pèrinèphrètique à tétragènes (en préparation, en 

collaboration avec M. Roussel, préparateur à l’Institut sérothérapique 

de l’Est). 

La bactériologie des phlegmons périnéphrétiques a été jusqu’ici peu 
étudiée. On a surtout rencontré les microbes pyogènes vulgaires: sta¬ 
phylocoques, streptocoques, pneumocoques, etc. 

On n’avait point jusqu’ici, croyons-nous, signalé de suppurations péri- 
rénales à tétragènes. Nous avons eu l’occasion d’en observer un cas 
très intéressant au point de vue des symptômes présentés par le ma¬ 
lade. 

C’est ainsi qu’après l’ouverture de la collection l’opéré, âgé de 37 ans, 
présenta une notable hyperthermie pendant plus de cinquante jours ; 
le thermomètre monta môme plusieurs fois jusqu’à 40°. 

De plus, le malade fut atteint pendant longtemps d’œdèmes errati- 

Jam’ais il ne fut trouvé d'albumine dans les urines. Pas de signe net 
de tuberculose. 

L’évolution toute particulière de ce phlegmon périnéphrétique tient 
évidemment à la présence du tétragène. Le pus ensemencé donna des 
cultures pures de ce microbe. 

Grossesse extra-utérine. Rupture de la trompe kystique. 

Hémorrhagie interne. Laparotomie. Mort. 
Présentation de kyste foetal à la Société de médecine de Nancy, 1897 
(en collaboration avec M. Frœlich, professeur agrégé). 

De la fièvre traumatique aseptique. 

Conférence à la Réunion biologique de Nancy, 1896. 

Démembrement des sarcomes. 

Conférence à la Réunion biologique de Nancy, 1897. 






